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RESUMEN 
 
Introducción: Las enfermedades cardiovasculares son las principales causas de 
muerte en todo el mundo y está relacionada directamente con la hiperlipidemia. El 
tratamiento no farmacológico se dispone como alternativa beneficiosa para la salud. 
Objetivo: Analizar el efecto hipolipidémico de la ingesta del Allium sativum (ajo) 
sometido a pardeamiento sobre el perfil lipídico en hiperlipidemia inducida por 
glutamato monosódico en ratas. Diseño: Analítico, longitudinal, experimental y 
prospectivo. Material biológico: Allium sativum (ajo) variedad morado arequipeño; 24 
ratas albinas raza Holtzman, machos adultos de tres meses con 278 ± 8,5 g. 
Intervenciones: Allium sativum fue sometido a temperatura de 70 °C y humedad 85% 
por 15 días, para su pardeamiento.  Las ratas se dividieron aleatoriamente en cuatro 
grupos (n=6): Grupo I (NaCl 0,9% a 10 mL/kg), Grupo II (8 mg/g de GMS) y grupos III 
y IV (8 mg/g de GMS más ingesta de ajo negro a dosis de 50 mg/kg y 200 mg/kg peso 
respectivamente). Después de 30 días del procedimiento, se realizó ayuno por 12 
horas. Posteriormente las ratas fueron anestesiadas y se extrajo la sangre por punción 
cardiaca para realizar la medición de los niveles de colesterol total, triglicéridos, HDL y 
LDL. Resultados: Se halló disminución significativa de colesterol total (p<0,01), LDL y 
LDL/HDL (p<0,05); sin embargo, no presentó disminución significativa en triglicéridos 
CT/HDL y Tg/HDL. Los niveles de HDL disminuyeron. Conclusiones: El Allium 
sativum sometido a pardeamiento (ajo negro) exhibe efecto hipolipidémico en 
circunstancias experimentales. 
 
Palabras clave: Allium sativum, ajo negro, hipolipidémico, glutamato monosódico, 
hiperlipidemia. 
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ABSTRACT 
 
Introduction: Cardiovascular diseases are the leading causes of death worldwide and 
are directly related to hyperlipidemia. Non-pharmacological treatment is available as a 
beneficial alternative to health. Objective: To analyze the hypolipidemic effect of the 
intake of Allium sativum (garlic) subjected to browning on the lipid profile in 
hyperlipidemia induced by monosodium glutamate in rats. Design: Analytical, 
longitudinal, experimental and prospective. Biological material: Allium sativum (garlic) 
purple variety from Arequipa; 24 Holtzman albino rats, three-month-old adult males 
with 278 ± 8,5. Interventions: Allium sativum was subjected to a temperature of 70 °C 
and humidity 85% for 15 days, for its browning. The rats were randomly divided into 
four groups (n = 6): Group I (0,9% NaCl at 10 mL / kg), Group II (8 mg / g of MSG) and 
groups III and IV (8 mg / g of MSG plus ingestion of black garlic at a doses of 50 mg / 
kg and 200 mg / kg weight respectively). After 30 days of the procedure, fasting was 
performed for 12 hours. Afterwards the rats were anesthetized and the blood was 
extracted by cardiac puncture to perform the measurement of total cholesterol, 
triglycerides, HDL and LDL levels. Results: There was a significant decrease in total 
cholesterol (p <0.01), LDL and LDL / HDL (p <0.05); however, there was no significant 
reduction in CT / HDL and Tg / HDL triglycerides. HDL levels decreased. Conclusions: 
Allium sativum subjected to browning (black garlic) exhibits a hypolipidemic effect in 
experimental circumstances. 
 
Key words: Allium sativum, black garlic, hypolipidemic, monosodium glutamate, 
hyperlipidemia.
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I. INTRODUCCION 
Las enfermedades cardiovasculares (ECV) son un conjunto de trastornos del 
corazón y de los vasos sanguíneos. Estas siguen siendo la causa principal de 
muerte en todo el mundo; la información de la Organización Mundial de la 
Salud (OMS) estima que en el 2015 fallecieron 17,7 millones de personas por 
este motivo, representando el 31% del total de las defunciones consignadas a 
nivel global. Respecto a estos fallecimientos, 7,4 millones fueron causa de la 
cardiopatía coronaria, y 6,7 millones de los accidentes cerebrovasculares 
(ACV). Siendo esta situación muy alarmante si consideramos que más del 75% 
de los decesos por ECV se producen en países con un ingreso medio a bajo  
(1)
. 
El 2014 en Estados Unidos, las muertes por enfermedad cardiovascular, como 
causa subyacente de mortalidad, representaron el 30.8% (807 775) de 
muertes. Ese número equivalió a una de cada tres muertes en ese país. En 
América Latina se calcula que en el 2020 siete de cada diez muertes se deberá 
a enfermedades no trasmisibles y que la cardiopatía coronaria será la principal 
causa; siendo la hipercolesterolemia (junto con las demás hiperlipemias) la 
patología causante de mayor prevalencia, debido a su relación directa con las 
ECV   (2-3).  
En nuestro país, en el 2013, las enfermedades cerebrovasculares 
conjuntamente con las enfermedades isquémicas del corazón, fueron la 
segunda causa de defunción en el país con una tasa de 31,8 por cada 100 000 
habitantes, solo precedida por las infecciones respiratorias agudas bajas (4). 
Este panorama no varió mucho en el 2015 pues la enfermedad cerebrovascular 
se mantuvo en la misma posición, mientras que las enfermedades isquémicas 
ocuparon un cuarto lugar, antecedidas esta vez por la diabetes mellitus (5). 
El estudio TORNASOL II del 2013, elaborado por la Sociedad Peruana de 
Cardiología, encontró que entre el año 2006 y el año 2011 la 
hipercolesterolemia acrecentó del 10% al 13,8%, reflejando estos niveles en las 
tres regiones del país, siendo mayor este incremento en la costa. También se 
observa en dicho estudio una prevalencia mayor en mujeres que en varones. 
En ese mismo estudio los resultados indican también una alta prevalencia de 
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otros factores de riesgo cardiovasculares del tipo modificable como la 
hipertensión arterial, diabetes, tabaquismo, obesidad y sedentarismo (6). 
La mayoría de las ECV se previenen actuando precisamente sobre estos 
factores de riesgo comportamentales antes mencionados, utilizando estrategias 
que abarquen a toda la población (1). Teniendo siempre en cuenta que las ECV 
están relacionadas directamente con las hiperlipidemias y sus variantes (3). 
La hiperlipidemia se manifiesta con niveles elevados de lípidos en suero, tales 
como el colesterol y las lipoproteínas LDL, con disminución del HDL, además 
del aumento de los triglicéridos. Estos lípidos son fundamentales para que 
nuestros cuerpos se desempeñen adecuadamente. Sin embargo, cuando los 
niveles son muy elevados predisponen a las personas a riesgo de desarrollar 
una enfermedad cardiaca o un derrame cerebral (7). 
El inconveniente con los trastornos de los lípidos circulantes radica 
principalmente en su asociación con la aterosclerosis y, por ende, con las 
consecuencias isquémicas conocidas, siendo el colesterol LDL el principal 
causante del proceso aterogénico  (8). 
Los trastornos en los lípidos en sangre son caracterizados –principalmente- por 
un aumento de los niveles de colesterol (hipercolesterolemia) e incremento de 
las concentraciones de triglicéridos (hipertrigliceridemia) y son llamados 
dislipidemias (9). 
La dislipidemia también provoca un incremento de la inserción de las LDL a la 
pared arterial, reuniéndose con proteoglicanos de la matriz extracelular. De 
este modo, su estancia en la pared arterial se incrementa y al estar aislada de 
antioxidantes plasmáticos, esta partícula se oxida y da inicio a una respuesta 
inflamatoria local (10). 
Respecto a la hipertrigliceridemia, según  Carranza-Madrigal (2017), concluye 
que los triglicéridos por si mismos no son un factor de riesgo cardiovascular, 
por tanto la  hipertrigliceridemia aislada no eleva el riesgo de eventos 
cardiovasculares. Pero su aumento en asociación con otras alteraciones de las 
lipoproteínas es indicador de la disminución de HDL, variaciones en su fenotipo 
y función e incremento en la cantidad de LDL con cambios en sus subtipos 
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hacia los más aterogénicos, incluso en ausencia de valores elevados de 
colesterol LDL (11). 
Se conoce la relación del aumento del nivel de lípidos y la formación de 
arteriosclerosis, siendo esta última la que predispone el desarrollo de las 
enfermedades cardiovasculares. En el avance de la arteriosclerosis intervienen 
diversos factores, que desarrollan propensión a infartos de miocardio, 
accidentes cerebrovasculares u otras complicaciones, siendo una de las 
causas principales de riesgo la hipercolesterolemia (12). 
La hipercolesterolemia se define como la elevación de los niveles plasmáticos 
de colesterol, más del límite alto comprendida entre 200-239 mg/dL. La 
mayoría de las veces el aumento del colesterol está ligado a las proteínas de 
baja densidad (LDL), siendo este un crucial factor del riesgo cardiovascular, 
con rol clave en el principio y avance de la aterosclerosis (13). 
La aterosclerosis es una enfermedad que deteriora progresivamente los vasos 
sanguíneos, iniciando con la acumulación de lipoproteínas y células 
inflamatorias en la pared arterial que generan fatty streaks (estrías compuestas 
por macrófagos repletos de lípidos y células espumosas), estas a su vez se 
desarrollan en complejas placas (núcleo necrótico lipídico y capa exterior 
fibrosa). La rotura o fragmentado de estas placas libera trombos en la 
circulación y con ello, la aparición de los síntomas clínicos de las enfermedades 
cardiovasculares (ECV) (13).  
Frente a ello, el manejo de la hiperlipidemia resulta relevante en la enfermedad 
cardiovascular tanto en la prevención primaria como secundaria. Lograr 
disminuir altos niveles de LDL retarda el avance de la placa de ateroma, 
inclusive reduce su tamaño, viéndose acompañando de una disminución en la 
morbimortalidad cardiovascular (14). 
Es fundamental establecer una planificación para contrarrestar este problema y 
definir el objetivo terapéutico en base al tratamiento farmacológico (15). Aunque 
el tratamiento farmacológico hipolipemiante es el eje fundamental del manejo 
de los pacientes con hiperlipemias, la alimentación puede también jugar un 
importante papel (16). 
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Referente a las modificaciones en el estilo de vida, el ATP III considera que se 
debe establecer una alimentación con disminución del consumo de grasas 
saturadas y colesterol. Además recomienda incorporar ejercicio físico 
moderado equivalente al consumo de 200 kcal/día. Sin embargo, al no obtener 
el nivel requerido de lípidos séricos, puede agregarse productos no 
farmacológicos dentro de la prevención primaria como esteroles, estanoles y 
fibras. Estas conciernen a una variedad de productos que son llamados como 
alimentos funcionales (17). 
Si bien el empleo de fármacos y productos químicos pueden resultar efectivos 
en el tratamiento de las hiperlipidemias, también se generan -en algunos 
casos- efectos colaterales indeseables, siendo los más frecuentes dispepsia, 
náuseas, dolor gastrointestinal, la cefalea, trastornos del sueño y las mialgias     
(15-16)
. La población afectada por este problema de salud puede optar también 
por terapias no farmacológicas como el manejo de la dieta. Es este último 
punto donde los alimentos funcionales ejercen un rol preventivo ya que reducen 
los factores de riesgo que ocasionan la aparición de enfermedades (18). 
El Consejo de Alimentación y Nutrición de la Academia de Ciencias de los 
Estados Unidos ha definido a los alimentos funcionales (AF) como “alimentos 
modificados o que contienen ingredientes que demuestren acciones que 
incrementan el bienestar del individuo o que disminuyen los riesgos de 
enfermedades, más allá de la función tradicional de los ingredientes que 
contienen” (19). 
Es de destacar que la literatura científica sustenta que además de los 
nutrientes tradicionales y la relevancia del balance de energía, existen una 
serie de constituyentes dentro de los alimentos que son provechosos para la 
salud, así como el reconocimiento e importancia de ciertos patrones en la dieta 
(20)
. 
Por lo tanto, un AF contiene, además de la función nutritiva (referente a lo 
material y energético) la capacidad de proveer una utilidad extra para el 
organismo. Claro ejemplo con las verduras y frutas, cuyos polifenoles 
contrarrestan la oxidación de radicales libres, del mismo modo el omega 3 
(EPA y DHA) contenido en los pescados azules, quien se halla asociado con 
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disminuciones del riesgo por muerte súbita y riesgo de muerte por cardiopatía 
coronaria en adultos (20-21) 
Precisamente, dentro de alimentos funcionales, existen estudios de la actividad  
hipocolesterolémica del Allium sativum (ajo) por su contenido de compuestos 
azufrados y fenólicos (22). Usado como alimento desde hace siglos, también se 
le atribuye propiedades terapéuticas como reducir la presión sanguínea y los 
niveles de colesterol (23). Sin embargo, el ajo crudo presenta un sabor 
característico fuerte y picante (24). Otro inconveniente es el olor que emana la 
persona quien lo consume, debido principalmente a dos sustancias volátiles en 
su composición como la aliina y alicina (25).  
El Allium sativum tiene su origen en Asia menor. Perteneciente a las liliáceas, 
altura de 1,5 m, hojas planas de 8 mm de ancho, flores verdosas, blanquecinas 
e incluso rosadas, no tan numerosas (a veces ausentes) que destacan por el 
pedúnculo extenso que termina agrupándolas en múltiples bulbillos (26). El bulbo 
lo compone un revestimiento blanco de forma ovoide y algo arqueada, 
rodeados por una túnica membranosa dentro de la cual se encuentran entre 10 
a 12 bulbillos (dientes de ajos)(27). 
Se desarrolla en forma adecuada en ambientes que van de templado a cálido 
con reducida humedad relativa. En las fases iniciales de su desarrollo precisa 
temperaturas entre 10 y 14 ºC y en la etapa de madurez sus requerimientos 
varían entre los 18 y 22 ºC. Necesita de suelos ricos en elementos orgánicos, 
levemente ácidos y con pH entre 5,8 y 6,5. Presenta un período vegetativo 
(ciclo de vida)  bianual (28). 
Pacheco (2003) hace referencia que el ajo arequipeño es una variedad muy 
cultivada en nuestro país, de color morado, con un periodo vegetativo de siete 
meses aproximadamente, buena conservación y aceptación en el mercado 
nacional y extranjero por su gran calidad; además de un gran rendimiento 
productivo (29). 
Allium sativum, comúnmente conocido como ajo, se ha utilizado en todo el 
mundo no sólo como alimento, especia o suplemento, sino también como 
medicina tradicional desde la antigüedad (30). Dentro de las propiedades del ajo 
Efecto hipolipidémico de la ingesta de Allium sativum  (ajo) sometido a pardeamiento sobre la 
hiperlipidemia inducida por glutamato monosódico en ratas 
 
6 
Alan Jhon Cárdenas Suca 
 
se incluyen la antibiótica, antibacteriana, antiviral, antifúngica, antihipertensiva, 
hipoglucemiante, antitrombótica, antioxidante y antiplaquetaria (31-33). 
Aunque el ajo ha sido ampliamente utilizado como uno de los condimentos para 
uso alimentario y medicinal, en América, el consumo de ajo crudo es limitado 
debido a su desagradable olor y sabor. En base a ello, la aplicación de un 
proceso térmico puede ser capaz de mejorar las propiedades sensoriales de 
los alimentos. En caso del ajo, sus características propiedades organolépticas 
pueden ser eliminadas por tratamiento térmico y de esta manera, la 
palatabilidad del ajo podría mejorarse (30; 34). Por ello se han buscado nuevas 
alternativas que permitan su ingesta sin estos inconvenientes como la forma de 
“ajo negro”. 
El ajo negro como tal, se produce generalmente por calentamiento del ajo 
crudo a alta temperatura (70 ºC) con humedad controlada durante 
aproximadamente 30 días (35). En esta transformación, gran parte del olor de ajo 
fresco se elimina y se forman compuestos que contienen azufre, lo que otorga 
beneficios para la salud. A través del proceso de calentamiento, los 
compuestos desagradables en el ajo crudo se convierten en compuestos 
insípidos. Como resultado, el ajo negro en general tiene un sabor agridulce en 
lugar del ofensivo olor y gusto (36). 
Cuando el ajo se calienta, sus aspectos bioactivos cambian. Durante este 
procesamiento, la aliina y los compuestos inestables y olorosos de ajo crudo se 
convierten en compuestos estables e inodoros como la S-alilcisteína (SAC), S-
alil mercaptocisteína o descompuestos en complejos organosulfurados tales 
como sulfuro de dialilo (DAS), disulfuro de dialilo (DADS), trisulfuro de dialilo 
(DATS), vinil ditiinas y ajoenos (37). Tambien se ha reportado que el ajo 
sometido a este tratamiento contiene actividad antioxidante y un contenido de 
polifenoles totales más alto que el ajo fresco (38). Se conoce que la ingesta de 
polifenoles se ha asociado con una mejora del exceso de peso y del perfil 
lipídico en personas que manifestaron dislipidemia (39).  
Dentro de los beneficios del ajo negro podemos citar su ayuda en el ajuste de 
la presión arterial, azúcar en la sangre, lípidos en la sangre y los niveles de 
colesterol; el inhibir la oxidación del colesterol, la generación de oxígeno activo 
y la prevención de la esclerosis arterial por el contenido de polifenoles que es 
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significativamente mayor y finalmente, que no necesita aditivo para su 
elaboración ya que solo se requiere de su calentamiento por determinados 
días, siendo una receta sencilla para disponer de una mejor salud (40). 
Existe evidencia del efecto de estos compuestos en trabajos relacionados, tal y 
como se reporta en los próximos trabajos: 
Thomson M, et al. (2007) estudiaron  por siete semanas los efectos 
hipoglucémicos, hipocolesterolémicos e hipotrigliceridémicos del extracto de ajo 
crudo en ratas inducidas a diabetes. Los resultados demostraron una reducción 
significativa de los niveles séricos de glucosa, colesterol y triglicéridos. 
Comparado con las ratas diabéticas controladas, las ratas tratadas con ajo 
tenían un 57% menos de glucosa en suero, un 40% menos de colesterol sérico 
y un 35% menos triglicéridos (41).  
Seo et al. (2009) determinaron los efectos del ajo y el ajo negro sobre el control 
de la glucemia y perfil lipídico en ratas de diabetes tipo 2.  Se encontró que la 
ingesta de ajo disminuye significativamente el colesterol total, mientras que el 
ajo negro envejecido redujo significativamente el colesterol sérico total y 
triglicéridos con aumento de los niveles de colesterol HDL (42). 
Lee et al. (2011) determinaron el efecto del extracto de ajo negro en ratas con 
dieta hipercalórica. Luego de seis semanas se observó que el colesterol total y 
triglicéridos en suero fueron significativamente inferiores en los grupos con las 
dosis administradas. Además, el HDL fue significativamente más alto y el LDL 
fue significativamente menor en los grupos alimentados con la dieta de ajo 
negro que en el grupo normal. Los niveles de lípidos hepáticos, incluyendo el 
colesterol total, disminuyeron en el grupo alimentado con la dieta de ajo negro 
que en el grupo placebo (43). 
Kim et al. (2011) evaluaron la eficacia del extracto de ajo negro en la obesidad 
y la hiperlipidemia en ratas con consumo de una dieta alta en grasas. Se 
encontró una mejora en el perfil lipídico con disminución de triglicéridos en 
suero y colesterol total después de 5 semanas de tratamiento (44). 
Chen et al. (2014) determinaron el efecto del extracto metanólico de ajo negro 
(MEBG) en un modelo animal. Encontrándose una disminución el peso corporal 
final; las masas relativas de los tejidos del hígado y la grasa; los niveles de 
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triacilglicéridos en suero; estrés oxidativo y el aumento de contenidos de lípidos 
fecales en ratas HFD (45). 
Wha A, Ying T, Kyoung W (2015) determinaron los efectos del ajo negro en los 
perfiles de lípidos y la expresión de genes relacionados en ratas alimentadas 
con una dieta alta en grasas. Después de 5 semanas y luego de los análisis se 
determinó que el consumo de extracto de ajo negro reduce la expresión del 
ARNm SREBP-1C, que causa una disminución en el metabolismo de los lípidos 
y el colesterol. Como resultado, se redujeron los niveles sanguíneos de lípidos 
totales, TG y colesterol (46). 
Respecto a su elaboración; Calderón (2015) realizó un estudió en Ecuador 
donde evaluó el proceso de obtención de ajo negro a partir de tres variedades 
de ajo, estableciendo las variedades con mayores propiedades nutricionales 
entre ajo hembra (varios dientes), macho (un solo diente) y peruano 
determinando los tiempos adecuados (30 y 40 días), aplicando diferentes 
temperaturas (60°C – 70°C) para obtener la mayor concentración de selenio en 
el ajo negro (47). 
Químicamente, el proceso de calentamiento conduce a la reacción de Maillard, 
creando el color marrón oscuro típico y la producción de compuestos 
antioxidantes (48). Diversos estudios han propuestos formas de elaboración de 
ajo negro en base a la temperatura, humedad y tiempo. La mayoría de estos 
trabajos concuerda que a temperaturas entre 70 a 75 °C con humedad relativa 
de 85 a 90 %, se logra una mayor concentración de compuestos bioactivos (35; 
49-50)
. 
El ajo bajo la forma de pardeamiento puede lograr un mejor gusto al ser 
consumido, ya que al ser sometido a tratamiento térmico su palatabilidad 
mejora.  Por consiguiente, gran parte del olor característico del ajo se elimina y 
se evitan efectos adversos, como trastornos gastrointestinales y anemia 
hemolítica (51-52). 
Por todo lo expuesto anteriormente, el desarrollo de esta investigación 
beneficia a aquellas personas que presentan problemas cardiovasculares 
relacionados con el colesterol elevado y cardiopatías coronarias. Actualmente 
se observa que existe la búsqueda de alternativas naturales que puedan 
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ayudar a prevenir y reducir esta problemática; siendo los alimentos funcionales 
una solución optativa y útil. Del mismo modo, la investigación puede dar lugar a 
promover un mayor consumo de este producto (bajo la forma de pardeamiento) 
por parte de la población. De este modo se contribuiría a la reducción de las 
enfermedades cardiovasculares con un alimento de fácil procesamiento. 
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II. HIPÓTESIS Y OBJETIVOS 
 
2.1 Hipótesis 
La ingesta del Allium sativum (ajo) sometido a pardeamiento ejerce efecto 
hipolipidémico en ratas con hiperlipidemia inducida por glutamato monosódico. 
2.2 Objetivos 
     2.2.1 Objetivo general: 
- Analizar el efecto hipolipidémico de la ingesta del Allium sativum (ajo) 
sometido a pardeamiento sobre el perfil lipídico en hiperlipidemia 
inducida por glutamato monosódico en ratas. 
    2.2.2 Objetivos específicos: 
- Determinar el efecto hipolipidémico de la ingesta del Allium sativum 
(ajo)  sobre  los lípidos séricos en hiperlipemia inducida por glutamato 
monosódico en ratas. 
- Determinar el efecto hipolipidémico del Allium sativum (ajo) sobre  las 
lipoproteínas séricas en hiperlipemia inducida por glutamato monosódico 
en ratas. 
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III. MÉTODOS 
 
3.1 Tipo de estudio 
Según Argimón: Analítico,  longitudinal, experimental y  prospectivo  (53). 
3.2 Material biológico 
- Rata albina (Rattus norvegicus), raza Holtzman, machos adultos de tres 
meses de edad y peso 278 ± 8.5 gramos. Adquiridas en el bioterio de la 
Universidad Nacional Agraria La Molina (UNALM). 
- Allium sativum (ajo) variedad morado arequipeño. 
3.3 Tamaño de la muestra 
Según criterio de experto; se empleó 24 ratas. 
3.4 Variables  operacionales 
Efecto hipolipidémico: 
“Disminución de las concentraciones de lípidos y lipoproteínas séricos”  (54). 
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VARIABLE 
 
 
TIPO 
 
INDICADORES: 
DEFINICIÓN 
OPERACIONAL 
 
PUNTOS 
DE CORTE 
 
ESCALA 
DE 
MEDICIÓN 
 
 
 
Administración 
del Allium 
sativum (ajo) 
sometido a 
pardeamiento. 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Independien
te 
 
 
Administración de 
Allium sativum (ajo) 
sometido a 
pardeamiento 
suspendido en 
agua.  
 
(mg/kg del peso de 
roedor) 
 
 
- 50 
mg/kg 
del peso 
de 
roedor / 
día. 
 
- 200 
mg/kg 
del peso 
de 
roedor / 
día 
 
 
 
 
 
Numérica 
 
 
 
 
 
 
 
 
Efecto 
hipolipidémico 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Dependiente 
 
 
Concentración de 
lípidos séricos: 
 
- Colesterol 
total (mg/dL) 
- Triglicéridos 
(mg/dL) 
 
 
Concentración de 
lipoproteinas 
séricas: 
 
- HDL (mg/dL) 
- LDL (mg/dL) 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
Comparado 
con el 
grupo 
control II 
 
 
 
 
 
 
 
 
Numérica 
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3.5 Plan de procedimientos 
 
3.5.1 Obtención y preparación del Allium sativum 
Los bulbos de Allium sativum (ajo) variedad morado arequipeño fueron 
adquiridos en el Gran Mercado Mayorista de Lima. Se escogieron los de mejor 
calidad. Los bulbos fueron sometidos a temperatura de 70 °C y humedad 85 % 
por 15 días para su pardeamiento. Una vez concluido este proceso se procedió 
a la exclusión de la catáfila protectora para obtención de los “dientes”. 
Posteriormente se congeló con nitrógeno líquido e inmediatamente fue llevado 
a liofilizado en el laboratorio del  Instituto de Investigaciones de Ciencias 
Farmacéuticas y Recursos Naturales “Juan de Dios Guevara” de la Facultad de 
Farmacia y Bioquímica de la UNMSM. Alrededor de 60 horas después pudo 
solidificarse y realizarse la molienda con posterior tamizaje, obteniendo el 
pulverizado  que se empleó en nuestro trabajo. 
3.5.2 Acondicionamiento animal 
Los primeros cinco días, cada roedor se mantuvo con agua ad libitum y 
alimento balanceado con peso aproximado de 30 gramos. Este alimento fue 
adquirido de la Facultad de Zootecnia de la UNALM.  La temperatura del 
ambiente fue de 24°C y con exposición a ciclos de 12 horas luz/12 horas 
oscuridad. 
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3.5.3 Método de inducción a la hiperlipidemia 
Se empleó la técnica de Singh (2011) que se fundamenta en suministrar 
glutamato monosódico (GMS) a 8 mg/g por peso durante siete días 
consecutivos. Las cantidades correspondientes fueron suministradas 
orogástricamente mediante una cánula de acero inoxidable. (55) 
Las distribución de las ratas se realizó de forma aleatoria, en cuatro grupos 
(n=6), estableciéndose  los siguientes procedimientos por 30 días (Tabla 1). 
 
Tabla 1. Distribución y procedimiento de los grupos de estudios 
  
Tratamiento 
 
Grupo I 
 
NaCl 0,9% a 10 mL/kg por peso de 
roedor 
 
Grupo II 
 
GMS 8 mg/g por peso de roedor + 
NaCl 0,9% a 10 mL/kg* 
 
 
Grupo III 
 
GMS 8 mg/g por peso de roedor + 
Allium sativum sometido a 
pardeamiento 50 mg/kg por peso de 
roedor * 
 
 
Grupo IV 
 
GMS 8 mg/g por peso de roedor + 
Allium sativum sometido a 
pardeamiento 200 mg/kg por peso de 
roedor * 
*Después de 1 hora de la administración del GMS. 
 
Finalizado el periodo del tratamiento experimental, las ratas permanecieron 
solo con consumo de agua ad libitum por 12 horas, luego se procedió a la 
anestesia con vapor de éter para la extracción de sangre por medio de  punción 
cardiaca. La muestra fue llevada inmediatamente a centrifugado por 10 minutos 
a velocidad de 3500 rpm. El suero sanguíneo  obtenido  se usó para cuantificar 
lípidos y lipoproteínas séricas. 
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3.5.4 Método para evaluar el efecto hipolipidémico  
3.5.4.1 Determinación de triglicéridos (56) 
 Fundamento:  
Los triglicéridos presentes en las lipoproteínas son hidrolizados por la 
lipoproteinlipasa liberando ácidos grasos y glicerol. Este último es fosforilado 
por la glicerol quinasa, gastando un ATP y produciendo glicerol - 1 – fosfato; 
este por acción de la glicerol fosfato oxidasa y en presencia de oxígeno genera 
la formación de dihidroxiacetona fosfato y peróxido de hidrógeno. El peróxido 
de hidrógeno reacciona con la 4-aminofenazona (4-AF) y el clorofenol, 
formando una quinona roja cuya longitud de onda máxima es de 505 nm; esta 
última reacción es catalizada por la peroxidasa. 
Reactivos  
A: Lipoproteinlipasa (≥ 800 U/L), glicerol quinasa (≥ 500 U/L), glicerol fosfato 
oxidasa (≥ 1500 U/L), peroxidasa (≥ 900 U/L), adenosin trifosfato (2 mmol/L) y 
4-aminofenazona (0,4 mmol/L). 
B: Solución de buffer Good  (50 mmol/L) que contiene clorofenol y pH de 7,5.  
S. Estándar: Solución de glicerol 2,26 mmol/L (~ 200 g/L de trioleína). 
 
Procedimiento 
Se añadió 20 mL de reactivo B a un recipiente de reactivol A, logrando obtener 
una disolución y homogenización íntegras. Esta mezcla es conocida como 
Reactivo de trabajo.  
Una muestra sérica de 10 µL le fue agregada 1 mL de Reactivo de trabajo, se 
mezcló  e incubó a una temperatura y tiempo de reacción de 37°C y cinco 
minutos respectivamente. Blanco reactivo y estándar tuvieron el mismo 
protocolo. 
Terminado este lapso, se enfrió y fue leído en un espectrofotómetro a 505 nm 
llevando el artefacto a cero con agua destilada. 
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Para el cálculo final de los resultados se usó la siguiente fórmula resumida: 
 
Tg (g/L) = D . factor   ;   factor = 2 g/L 
                                              S 
 
D: Lectura desconocida     Tg: Triglicéridos 
S: Estándar 
TRANSFORMACIÓN DE UNIDADES: 
    Tg (g/L) = 0,01 x Tg (mg/dL) 
 
3.5.4.2 Determinación de colesterol (56) 
Fundamento: 
Los ésteres de colesterol de la muestra sérica son hidrolizados por la colesterol 
esterasa, liberando ácidos grasos y colesterol. Este último, conjuntamente con 
la colesterol oxidasa y el oxígeno logra  generar colesterol-3-ona y peróxido de 
hidrogeno. El peróxido de hidrogeno reacciona con la 4-aminofenazona (4-AF) 
más un aceptor. Esta reacción final es catalizada por la peroxidasa; lo cual 
genera una quinona roja, cuya longitud de onda máxima es de 505 nm. 
Reactivos  
A: Solución de colesterol esterasa (≥ 100 U/L); colesterol oxidasa (≥ 100 U/L); 
peroxidasa (≥ 1000 U/L); 4-aminofenazona (0,2 mmol/L) y buffer Good, 
incluyendo en su composición fenol (15 mmol/L)  y colato de sodio  (0,2 
mmol/L). 
S. Estándar: Solución de colesterol de 200 g/L. 
Procedimiento 
Una muestra sérica de 10 µL le fue agregada 1 mL de reactivo A, se mezcló  e 
incubó a una temperatura y tiempo de reacción de 37°C y cinco minutos 
respectivamente. Blanco reactivo y estándar tuvieron el mismo protocolo. 
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Terminado este lapso, se retiró la muestra para ser leída en un 
espectrofotómetro a 505 nm llevando el artefacto a cero con el blanco. 
Para el cálculo final de los resultados se usó la siguiente fórmula resumida: 
 
Colesterol (g/L) = D . factor   ;   factor = 2 g/L 
                                                          S 
 
D: Lectura desconocida 
S: Estándar 
TRANSFORMACIÓN DE UNIDADES: 
    Colesterol (g/L) = 0,01 x Colesterol (mg/dL) 
 
3.5.4.3 Determinación de LDL (56) 
Fundamento 
La disociación de las LDL o ß-lipoproteínas séricas, se logra precipitándolas de 
modo selectivo por medio del añadido de polímeros con peso molecular 
elevado (sulfato de polivinilo diluido en polietilenglicol). Concluido el 
centrifugado, el sobrenadante queda con el resto de lipoproteínas (HDL y 
VLDL); el colesterol unido a ellas se cuantifica aplicando el método enzimático 
Colesterol oxidasa/Peroxidasa con colorimetría basado en la reacción de 
Trinder (Fenol/4-Aminofenazona). La resta obtenida del colesterol total y el 
cuantificado dentro del sobrenadante, nos da el colesterol ligado a las LDL. 
Reactivos 
A. (precipitante): Solución de 1 g/L de sulfato de polivinilo diluido en 
polietilenglicol al 25% y pH 6,7. 
Procedimiento 
En un tubo de Kahn se homogenizó (agitando y sin invertir) 200 µL de suero y 
100 µL del reactivo A por un lapso de 20 segundos, seguidamente se ubicó el 
homogenizado en baño maría por 15 minutos. Terminado el tiempo, este 
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homogenizado fue transferido a una centrifugadora (15 minutos/3000 r.p.m.) lo 
cual generó un sobrenadante que fue separado inmediatamente como muestra 
para el ensayo colorimétrico.  
Una cantidad de 100 µL del sobrenadante le fue agregado 2 mL del reactivo de 
trabajo. Se combinó, luego se dejó a una temperatura y tiempo de reacción de 
37°C y cinco minutos respectivamente. Finalmente fue retirado y se dejó enfriar 
para ser leído en un espectrofotómetro a 505 nm, llevando el aparato a cero de 
absorbancia con el blanco.  El blanco y el estándar tuvieron el mismo protocolo. 
Para el cálculo final de los resultados se usó la siguiente fórmula resumida: 
 
LDL (g/L) = CT – (D . factor)    ;    factor = 0,624 / S 
D: Lectura desconocida    CT: Colesterol total 
S: Estándar 
El número 0,624 aparece de: 
0,624 = 2 (g/L) x VFE x VRE x VS  
                            VM x VRS x VE 
 
Donde: 
VFE = Volumen definitivo del extracto = 0,3 mL 
VM  = Volumen de la muestra procesada = 0,2 mL (200 µL) 
VRE= Volumen de la reacción con el extracto = 2,1 mL  
VRS= Volumen de la reacción con el Estándar = 2,02 mL 
VS  = Volumen del Estándar en la reacción = 0,02 mL (20 µL) 
VE  = Volumen del extracto en la reacción = 0,1 mL (100 µL) 
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3.5.4.4 Determinación de HDL (56) 
Fundamento 
Las HDL se disocian precipitando de manera selectiva las lipoproteínas de baja 
y muy baja densidad (LDL y VLDL) por medio del añadido de sulfato de dextrán 
(PM 50 000) ante iones Mg+2. 
La centrifugación separa el sobrenadante, en él permanecen las HDL y se 
efectúa la cuantificación del colesterol unido a ellas, utilizando el método 
enzimático Colesterol oxidasa/Peroxidasa con colorimetría basado en la 
reacción de Trinder (Fenol / 4-AF). 
Reactivos  
A: Solución de sulfato de dextrán (PM 50 000) 0,032 mmol/L.  
B: Solución de MgCl2 1,5 mol/L. 
Procedimiento 
Para la preparación del reactivo precipitante (RP) se midió 2,5 mL de cada 
reactivo suministrado (A y B) el cual fue mezclado por inversión. 
Una cantidad de 0,5 mL de suero le fue agregada 50 µL de RP. Esta mezcla 
fue vertida en un tubo de Kahn. Se homogenizó (agitando y sin invertir) por  20 
segundos y dejado durante 30 minutos a refrigeración (2°C a 10°C). 
Posteriormente fue centrifugado por un lapso de 15 minutos a 3000 r.p.m. lo 
cual generó un sobrenadante cristalino que fue usado como muestra. 
Una cantidad de 100 µL del sobrenadante le fue agregado 2 mL del reactivo de 
trabajo. Se combinó, luego se dejó a una temperatura y tiempo de reacción de 
37°C y cinco minutos respectivamente. Concluido, fue separado para su 
enfriamiento. Luego, leída por espectrofotómetro a 505 nm, llevando el aparato 
a cero de absorbancia con el blanco. Estándar y el blanco tuvieron el mismo 
protocolo. 
Para el cálculo final de los resultados se usó la siguiente fórmula resumida: 
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HDL Colesterol (g/L) = D . f   ;   f = 0,457 / S 
D: Lectura desconocida 
S: Estándar 
El número 0,457 aparece de: 
0,457 = 2 (g/L) x VFE x VRE x VS  
                            VM x VRS x VE 
Donde: 
VFE = Volumen definitivo del extracto = 0,55 mL 
VM  = Volumen de la muestra procesada = 0,5 mL  
VRE= Volumen de la reacción con el extracto = 2,1 mL  
VRS= Volumen de la reacción con el Estándar = 2,02 mL 
VS  = Volumen del Estándar en la reacción = 0,02 mL  
VE  = Volumen del extracto en la reacción = 0,1 mL  
 
3.6 Análisis de datos 
Después de la conclusión del proyecto experimental, las cifras fueron recogidas 
e ingresadas a una hoja de cálculo en MS-Excel 2010 para ser ordenados y 
analizados; posteriormente fueron procesados mediante el programa 
estadístico SPSS 20. 
Primero se realizó un análisis descriptivo expresado en promedios y desviación 
estándar. Luego se aplicó la prueba de normalidad de Shapiro-Wilk, para 
seleccionar las pruebas de hipótesis estadísticas adecuadas.  
Los indicadores de triglicéridos, HDL, Colesterol total/HDL y Triglicérido/HDL 
tuvieron una distribución normal, por tanto se aplicó la prueba de Análisis de 
Varianza (ANOVA). Para los indicadores que presentaron diferencia 
significativa se usó la prueba de comparaciones planificadas, llamadas también 
a priori. Se consideró significativo un valor de p< 0,05. 
Los indicadores Colesterol total, LDL y LDL/HDL no expresaron distribución 
normal aplicándoseles la prueba Kruskall - Wallis. Se consideró significativo un 
valor de p< 0,05 o p<0,01. 
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3.7 Consideraciones éticas 
Se respetó solo dos de las 3R (Reducción y Refinamiento) propuestas por 
Russell y Burch (57). Además, se consideró la “Ley de protección y bienestar 
animal”  (Ley N°30407) publicada el 08 de enero del 2016 en el diario oficial El 
Peruano (58). 
En el presente trabajo experimental no es viable el cumplimiento del 
“Reemplazo” porque se requieren indicadores bioquímicos de la sangre del 
animal.  Se redujo lo más posible el número de roedores con la finalidad de 
poder mantener un diseño estadísticamente apropiado. Respecto al 
“Refinamiento”, se utilizó gases de éter para reducir el dolor del animal antes 
de su sacrificio (59).  
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IV. RESULTADOS 
 
4.1 Lípidos séricos 
Posteriormente a la administración de GMS en el grupo II se observó un mayor 
nivel de colesterol total y de triglicéridos de forma significativa. 
En los grupos que recibieron glutamato y ajo negro a diferentes dosis (grupo III 
y IV), se apreció una inhibición de los niveles de triglicéridos y colesterol total, 
siendo significativo en este último (Tabla 2) 
 
Tabla 2. Concentraciones de lípidos séricos de ratas sometidas a 
procedimiento experimental 
 
 
Colesterol 
total‡ (mg/dL) 
% de 
inhibición 
Triglicéridos† 
(mg/dL) 
% de 
inhibición 
     Grupo I    62,66 ± 1,96a -- 29,33 ± 1,63b -- 
     Grupo II    78,00 ± 6,38 --  45,33 ± 7,50 -- 
     Grupo III    69,50 ± 4,27a 10,90 33,83 ± 10,79 25,37 
     Grupo IV    66,50 ± 2,51a 14,74  35,00 ± 8,57 22,79 
† ANOVA p<0,05 MEDIA ±DE 
‡ Kruskall – Wallis p<0,05   
(a) p<0,01 contrastado con el grupo II 
(b) p<0,05 contrastado con el grupo II 
 
 
4.2 Lipoproteínas séricas 
En el grupo II (administración de glutamato monosódico) se observó un mayor 
nivel de HDL y LDL, siendo significativo en este último. 
En los grupos que recibieron glutamato y ajo negro a diferentes dosis (grupo III 
y IV) se observó solo inhibición significativa en los niveles de LDL, respecto al 
HDL, este presentó inhibición significativa solo en el grupo III. (Tabla 3) 
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Tabla 3. Concentraciones de lipoproteínas séricas de ratas sometidas a 
procedimiento experimental. 
 
 
LDL‡     
(mg/dL) 
% de 
inhibición 
HDL† 
(mg/dL) 
% de 
incremento 
Grupo I   8,83 ± 2,14b --  48,50 ± 2,43 -- 
Grupo II  18,33 ± 3,66 --  53,16 ± 2,04 -- 
Grupo III  13,66 ± 8,47b 25,47 46,83 ± 4,44b -11,90 
Grupo IV  10,33 ± 2,94b 43,64  49,16 ± 3,54   -7,52 
† ANOVA p<0,05 MEDIA ±DE 
‡ Kruskall – Wallis p<0,05 
(b) p<0,05 contrastado con el grupo II 
 
 
4.3 Cocientes lipoproteicos 
Se observó que la administración de glutamato monosódico produjo un mayor 
cociente de lipídicos y lipoproteínas, siendo significativo en el cociente 
LDL/HDL. 
Del mismo modo, en los grupos que recibieron el tratamiento con ajo negro y 
glutamato monosódico, se observó una inhibición en los cocientes de Tg/HDL, 
CT/HDL y LDL/HDL; presentando significancia solo en este último. Se denota 
que el cociente CT/HDL presentó un menor nivel en el grupo IV, sin llegar a ser 
significativo. (Tabla 4) 
Tabla 4. Cocientes lipoproteicos de ratas sometidas a procedimiento 
experimental. 
 
 
CT/HDL† % de 
inhibición 
LDL/HDL‡ % de 
inhibición 
Tg/ HDL† % de 
inhibición 
 
Grupo I 
 
 
1,29 ± 0,07 
 
-- 
 
0,18 ± 0,05b 
 
-- 
 
0,60 ± 0,02 
 
-- 
Grupo II 
 
1,46 ± 0,09 -- 0,34 ± 0,07 -- 0,85 ± 0,16 -- 
Grupo III 
 
1,49 ± 0,16 -2,05 0,30 ± 0,22b 11,76 0,74 ± 0,28 12,94 
Grupo IV 1,36 ± 0,12 6,85 0,21 ± 0,07b 38,23 0,71 ± 0,18 16,47 
† ANOVA p<0,05 MEDIA ±DE 
‡ Kruskall – Wallis p<0,05   
(b) p<0,05 contrastado con el grupo II 
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V. DISCUSIÓN 
El nuestro medio, el consumo de fármacos dirigidos a reducir los niveles de 
lípidos en plasma es una parte importante en el tratamiento de la 
hiperlipidemia; sin embargo, se busca que estos presenten pocos efectos 
adversos. En este sentido, el empleo de alimentos funcionales en el tratamiento 
de la hiperlipidemia puede ser de utilidad en combinación con la terapéutica 
convencional (60). 
El glutamato monosódico (GMS) es la sal de sodio del ácido glutámico y se 
utiliza como potenciador del sabor en la industria alimentaria. La Administración 
de Alimentos y Medicamentos (FDA) de los Estados Unidos declaró que el 
GMS es seguro y el Comité Mixto FAO / OMS de Expertos en Aditivos 
Alimentarios y el Comité Científico de Alimentos de la Comisión Europea 
establecieron que esta sustancia no ofrece ningún riesgo para la salud cuando 
se utiliza como un aditivo alimentario (61). 
La fiabilidad del GMS como aditivo alimentario sigue siendo debatida, ya que 
estudios epidemiológicos informan la asociación del consumo de glutamato 
monosódico con transtornos metabólicos como la obesidad, hipertensión 
arterial, dislipidemias y síndrome metabólico (62-65). Existen protocolos donde el 
GMS es utilizado para inducir hiperlipidemia, como el método de Singh (2011); 
donde indica que a cantidades de 8 mg/g se presentan variaciones en el perfil 
lipídico (55). 
El grupo tratado exclusivamente con GMS (grupo II) presentó un mayor nivel de 
colesterol total, triglicéridos, LDL y HDL, este presentó un ligero aumento. 
Respecto a  los cocientes lipoproteicos (CT/HDL, LDL/HDL y Tg/HDL) 
experimentaron también un mayor nivel en sus valores. 
El aumento del colesterol total, triglicéridos y HDL también fue observado por 
Contini et al. (2017) tras un tratamiento con GMS por 12 semanas (66). El GMS 
activa los genes implicados en el metabolismo de lípidos y el aclaramiento de 
lípidos exógenos a través de la activación de la vía de los ácidos biliares. El 
trabajo de Collison et al. (2010) indica además que el aumento de HDL esta 
asociado con la vía del transporte reverso del colesterol, conjuntamente con un 
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aumento en la expresión de colesterol 7α - hidroxilasa (CYP7A1) y del receptor 
constitutivo de androstano (CAR) (67). 
El aumento en el colesterol plasmático total y LDL, puede estar relacionado al 
efecto del GMS que incrementa la actividad de la 3-hidroxil-3-metil-glutaril CoA 
reductasa (HMG CoA) conjuntamente con una posible reducción de los 
receptores de LDL para el colesterol (68).  
El incremento de triglicéridos y colesterol lo reportó Thomas et al. (2009) en 
ratas tratadas con GMS. Propusieron que un cambio en el metabolismo de la 
glucosa hacia la lipogénesis podría explicar estos significativos aumentos (69). 
Sin embargo; en otra investigación, el aumento de triglicéridos también se ha 
visto acompañado de mayores niveles de glucosa, leptina e insulina séricas (70).  
En otros estudios; la administración de GSM causó daño en el núcleo arqueado 
hipotalámico e indujo hiperleptinemia en roedores neonatales, observando un 
marcado aumento de la grasa corporal (71; 72) .Cabe señalar que los estudios 
sobre la hiperleptinemia se relacionan más con obesidad en niños y 
adolescentes, estableciendo una relación positiva con el aumento de 
triglicéridos y resistencia a la insulina (73; 74). Contini et al. (2017) observó 
además que el GMS indujo obesidad e hiperinsulinemia que fue acompañada 
con resistencia a la insulina y dislipidemia con aumento del contenido de 
triglicéridos hepáticos  (66). 
Boutry et al. (2011) y Onaolapo et al. (2016) encontraron que la administración 
de GMS produce elevación en la concentración de glutamina en el torrente 
sanguíneo  (75-76). La glutamina puede ingresar en el citosol para ser 
metabolizada por la glutaminasa hepática mitocondrial generando glutamato y 
amonio (77). Este glutamato es catalizado por la glutamato deshidrogenasa 
originando α-cetoglutarato, NADH y amonio (78).  
El balance y dirección de la reacción de la glutamato deshidrogenasa depende 
de la proporción de NAD+ / NADH y la concentración de iones amonio (79). Se 
conoce que el desequilibrio NAD+ / NADH afecta algunos procesos 
metabólicos, tanto en el ciclo de Krebs como en la ȕ-oxidación (80). Por ejemplo, 
concentración de α-cetoglutarato y NADH puede incrementar la generación de 
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citrato en la matriz mitocondrial por inhibición de la enzima isocitrato 
deshidrogenasa, aumentando la concentración de citrato (78). 
La síntesis de triglicéridos puede estar relacionada con la con la generación de 
citrato y su exportación al citosol, ya que este puede convertirse en oxalacetato 
y acetil-CoA por la ATP citrato liasa. La etapa restrictiva de la velocidad de la 
lipogénesis es catalizada por la acetil-CoA carboxilasa (ACC), una enzima 
indispensable para la síntesis de ácidos grasos  (81).   
Sin embargo, trabajos como el de Tchaou et al. (2013) con suplementación de 
GMS a 1,5 mg/g por 60 días, no encontró diferencias significativas en colesterol 
total, HDL, LDL y triglicéridos respecto al grupo control. Además, el autor 
considera que existe una mayor sensibilidad a los efectos del GMS entre las 
variedades de ratas (82). Sani et al.  (2015) con un tratamiento de 8 mg/kg, 
observó luego de 14 días  disminución significativa en los parámetros de 
colesterol total y LDL (83). Nakamura et al. (2013) informó que el GMS no 
provocó resistencia a la insulina, dislipidemia o esteatosis hepática (84). Maluly 
et al. (2013) tampoco observó alteraciones en el perfil lipídico luego de 13 
semanas de tratamiento (85). 
Respecto al tratamiento; el pulverizado del Allium sativum sometido a 
pardeamiento a dosis de 50 mg/kg y 200 mg/kg  manifestaron índices más 
bajos de colesterol total, triglicéridos, LDL. Respecto al nivel de HDL, este 
experimentó una disminución no significativa. Los cocientes lipoproteicos 
también presentaron una tendencia a la disminución. 
Los resultados obtenidos están vinculados a los compuestos presentes en el 
ajo negro. Estos compuestos logran una mayor concentración en comparación 
con el ajo fresco al estar expuestos a condiciones de temperatura y humedad 
inducidas (86). En el procesamiento térmico del ajo negro, según Zhang et al. 
(2013), la disminución de la aliina y de los sulfinatos origina la conversión en 
compuestos estables y solubles, principalmente la S-alilcisteína (SAC), S-
alilmercaptocisteína (SAMC) y arginina (37).  
Ha W. et al. (2015) consideró que SAC y SAMC eran los responsables de los 
efectos hipolipidémicos y antioxidantes (46). Asdaq (2015) comparó el efecto del 
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SAC frente a un extracto de ajo negro, reportando que no solo el compuesto 
azufrado era el que actuaba para combatir el estrés hiperlipidémico; adujo 
también la intervención de otros constituyentes responsables del potencial 
sinérgico antihiperlipidémico y antioxidante del ajo negro (87).  
Choi et al. (2014) demostró que la cantidad total de polifenoles y flavonoides se 
incrementa en el procesamiento térmico (50), lo cual Nam et al. (2017) en su 
investigación, afirmaría que el ajo negro contiene varios compuestos activos 
como los azufrados y polifenólicos (88). 
Kim et al. (2013) en una comparación de los compuestos fenólicos y sus 
derivados flavonoides del ajo negro, sometido a diferentes etapas de 
procesamiento térmico, logrando encontrar polifenoles de naturaleza no 
flavonoide como derivados del ácido hidroxibenzoico (ácido gálico, ácido 
vanílico) y en mayor cantidad derivados del ácido hidroxicinámico (ácido 
clorogénico, ácido cafeico, ácido coumárico, ácido felúrico), mientras que de 
naturaleza flavonoide destacan flavanoles (catequina, epicatequina, galato de 
epigalocatequina), flavonas (quercitrina) y flavonoles (mirecitina, resveratrol 
morin, quercitina) (89). 
Los polifenoles presentan efecto vasodilatador, regulan beneficiosamente el 
perfil lipídico y atenúan la oxidación de las LDL. Herranz-López et al. (2017) 
nos dice, además, que presentan efectos pleiotrópicos y que son capaces de 
contrarrestar la alteración en la expresión génica producto de una dieta 
inapropiada, modulando distintos blancos moleculares clave en la célula, al 
igual que por modificaciones epigenéticas (90-91). 
En un estudio se adicionó ácido gálico en dieta alta en grasas resultando una 
disminución del perfil lipídico, incluidos los niveles de insulina y leptina (92). Taei 
y Diwan (2017) encontraron resultados similares, indicando que este polifenol 
inhibió la síntesis de colesterol hepático, aumentando la secreción de ácidos 
biliares fecales y la estimulación de receptores induciendo al catabolismo del 
LDL sérico (93). 
Chang et al. (2015) en un trabajo con ratas, evaluó la ingesta de ácido vanílico 
con una dieta alta en grasas, encontrando efecto protector contra la 
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hiperlipidemia, hiperinsulinemia e hiperglucemia. Logrando la disminución de 
ácidos grasos libres no esterificados en el hígado, mediante aumento en la 
expresión regulada de la señalización insulínica y proteína relacionada con el 
metabolismo de lípidos,  incluyendo el receptor de insulina, la fosfatidilinositol-3 
quinasa, el GLUT 2 y ACC fosforilada (94). 
Huang et al. (2014) encontró que el consumo de un isómero del ácido 
clorogénico suprimió los aumentos inducidos por una dieta alta en grasas en 
los niveles de lípidos en suero (incluido HDL) de una manera dependiente de la 
dosis. Este polifenol varió la expresión del ARNm de los factores de 
transcripción, aumentando el receptor activado por el proliferador de 
peroxisoma α (PPARα) y disminuyendo el receptor del hígado X  tipo α (LXRα). 
Además, modificó la expresión de genes diana involucrados en la captación de 
ácidos grasos hepáticos, ȕ-oxidación, síntesis de ácidos grasos hepáticos y 
síntesis de colesterol (95).  
Bumrungpert et al. (2018) evaluó los efectos de la suplementación con ácido 
ferúlico en los perfiles de lípidos en personas con hiperlipidemia. Encontrando 
disminución del colesterol total, LDL, triglicéridos y aumento del HDL, logrando 
ello mediante inhibición de la HMG-Co A reductasa. Además, presentó efectos 
en la actividad antioxidante como disminución del LDL oxidado y menor 
expresión de genes inflamatorios (96). 
Se ha observado in vitro que la administración de ácido p-cumárico en las 
células del músculo esquelético, modula el metabolismo de la glucosa y de 
lípidos a través del incremento de la fosforilación por parte de la proteína 
quinasa activada por AMP (AMPK) y de igual manera con la ACC (97). Shen et 
al. (2019) en un trabajo con ratones y dietas alta en grasas, reportó capacidad 
antioxidante, disminución en los niveles de colesterol total e índice de 
aterosclerosis, además de inhibición sobre la esteatosis hepática a través de la 
expresión del factor nuclear eritroide 2 (Nrf2) en hiperlipidemia inducida (98). 
Un estudio con epicatequina in vitro, demostró que previno la inflamación del 
tejido adiposo, regulando a la baja la expresión de genes asociados a la 
inflamación; además, los ratones con dieta alta en grasas, no generaron 
obesidad y la tolerancia a la insulina y glucosa se mantuvieron normales (99). 
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Varela et al. (2017) en un tratamiento con epicatequina, encontró disminución 
de triglicéridos, colesterol total y LDL en plasma. La autora indica la acción de 
la AMPK, el cual regula el metabolismo de los lípidos a través de la fosforilación 
de la ACC (100). 
Samavat et al. (2016) suplementó a mujeres posmenopáusicas sanas con 
extracto de té verde con alta concentración de galato de epigalocatequina; 
encontrando disminución en las concentraciones de colesterol total y LDL (101). 
Más adelante; Pan et al. (2018), en un trabajo con ratones, halló que este 
polifenol reduce la expresión de TTC39B (gen codificador de proteínas) 
hepática, mientras logra un aumento de la expresión de LXR ȕ  y en mayor 
medida de la expresión proteica LXR α, todo ello asociado con regulación 
negativa de la expresión SREBP-1 (102). 
Choi et al. (2010) realizó un trabajo in vitro, en el que encontró que la 
quercitrina inhibió la captación de LDL oxidada, el aflujo de colesterol y la 
formación de células espumosas abundante en lípidos, mediante la inhibición 
de la inducción del receptor scavenger del macrófago y del factor de 
crecimiento endotelial vascular. Ello en relación con la inhibición de la 
señalización PPARȖ y proteína quinasa C (PKC) α  (103). 
Xia et al. (2016)  evaluó los efectos de la mirecitina en ratones con una dieta 
alta en grasas, encontrando mejora del perfil lipídico, reducción en la 
acumulación de triglicéridos hepáticos y mejora de la esteatosis hepática. 
Además, este estudio evaluó las vías biológicas hepáticas afectadas por la 
mirecitina destacando entre ellas la ruta de señalización PPARȖ y la vía Nrf2  
(104)
. 
Estudios en ratas, sobre suplementación de resveratrol han informado que 
produce efecto en la transcripción de genes en el metabolismo de los lípidos.  
Ding et al. (2017) evidenció que el resveratrol regula positivamente el Sirtuin-1 
(SIRT1) induciendo la autofagia y previniendo la esteatosis hepática, con 
disminución del colesterol total y triglicéridos tanto hepáticos como en suero. 
Yang et al. (2017) demostró que el resveratrol promovió la inhibición de la 
expresión de Cav-1 (caveolina-1), importante en el mantenimiento de la 
homeostasis de lípidos hepáticos (105-106). 
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Gu et al. (2017) realizó estudios in vitro con morin, encontrando que este 
polifenol es un antagonista dual de LXRα y LXRȕ. Los estudios in vivo en 
ratones alimentados con dieta alta en grasas, demostraron que redujo el 
avance de la esteatosis hepática y los niveles de triglicéridos hepáticos y 
séricos, además de inhibir el aumento del peso corporal, mejorar la tolerancia a 
la glucosa e insulina; sin embargo, el autor indica que el morin en macrófagos 
es también antagonista de LXR pero causa la inhibición de la expresión ABCA1 
y ABCG1, promoviendo de esta forma el avance de la aterosclerosis (107). 
Zhang et al. (2016) suplementó con quercitina a ratas durante cinco semanas, 
encontrando expresión elevada de CYP7A1 y LXRα, lo que originó un 
metabolismo acelerado del colesterol a ácidos biliares, además, la quercitina 
promovió el flujo del colesterol hepático por regulación positiva en la expresión 
del gen ABCG1 (108). 
El estudio de Ha W. et al. (2015) observó una menor expresión de SREBP-1c 
en ratas tratadas con extracto de ajo negro. Causando la caída significativa de 
los niveles de ARNm de ACC, FAS y G-6PDH, lo que sugiere que la inhibición 
de la expresión de estos genes provoca una disminución de la síntesis de 
grasa en el hígado; causando una disminución en la concentración plasmática 
de triglicéridos. También consideró que la expresión de los niveles hepáticos de 
SREBP-1c activa las enzimas, HMG CoA reductasa y ACAT, que regulan la 
síntesis de colesterol y catalizan la esterificación del colesterol, 
respectivamente (46).              
Nam et al. (2017) evaluó los efectos del extracto de ajo negro envejecido sobre 
el metabolismo de los lípidos de los adipocitos 3T3-L1 maduros, encontrando 
disminución significativa en la expresión PPARȖ y perilipina en estos 
adipocitos, promoviendo de esta manera la lipólisis a través de la regulación 
negativa de la perilipina  en adipocitos 3T3-L1 maduros (88).  
García-Villalón et al. (2016) en un estudio in vitro, encontró que un extracto de 
ajo negro enriquecido con SAC y polifenoles incrementó la expresión génica de 
eNOS e iNOS en el tejido miocárdico con aumento en la producción de óxido 
nítrico. Presentó efecto cardioprotector, lo que sugiere que puede ser 
beneficioso en la prevención de sujetos con factores de riesgo coronario (109).   
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Liu et al. (2018) comparó las propiedades antioxidantes del ajo crudo y del ajo 
negro, encontrando una mayor capacidad en el ajo negro; el autor consideró 
que podría estar relacionado al mayor contenido de polifenoles de este último. 
En base a ello, exploró los efectos de un extracto de ajo negro en pacientes 
con insuficiencia cardiaca crónica (ICC). La combinación de ajo negro con el 
tratamiento médico convencional mejoró la FEVI  (fracción de eyección del 
ventrículo izquierdo)  y la función cardíaca, además redujo el diagnóstico de 
insuficiencia cardíaca con mejora en la calidad de vida de los pacientes (110). 
La presencia de actividad física e ingesta de ajo negro con mejora en el perfil 
lipídico también se ha visto en trabajos como el de Kim y Baek (2011); el cual 
sometió a ratas a ejercicio aeróbico por cuatro semanas más consumo de un 
extracto de ajo negro, encontrando en el grupo de ejercicio con ingesta de 
extracto de ajo negro, niveles significativamente más bajos en suero de 
colesterol total y triglicéridos e inhibición marcada de peroxidación lipídica con 
una mayor capacidad antioxidante  (111).  
Ryu y Kang (2017), consideran que los componentes del ajo negro no se han 
analizado totalmente, ya que aún no hay suficientes investigaciones disponibles 
sobre ellos y su actuar en el organismo. Los contenidos y componentes varían 
con el tiempo de envejecimiento, humedad y temperatura. Además, la 
variabilidad de las cualidades y contenido fisicoquímico podría ser el efecto de 
diferentes variedades de ajo, así como causas agrícolas, genéticas y 
ecológicas. Estudios in vitro e in vivo han probado que el ajo negro ejerce 
efectos terapéuticos; sin embargo, se requieren más investigaciones para 
conocer con mayor precisión las funciones biológicas y sus composiciones. 
Comprender en general su mecanismo en el organismo, podría ayudar a evitar 
los efectos adversos de una administración a largo plazo y desarrollar 
propiedades que fomenten la salud (112). 
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VI. CONCLUSIONES Y RECOMENDACIONES 
 
 
Conclusiones 
• La ingesta de Allium sativum sometido a pardeamiento (ajo negro) 
redujo los niveles de triglicéridos y colesterol total siendo significativo en 
este último. 
• La ingesta de Allium sativum sometido a pardeamiento (ajo negro) 
redujo los  cocientes CT/HDL, Tg/HDL, LDL/HDL y el nivel de LDL 
siendo significativo en los dos últimos. 
• La ingesta de Allium sativum sometido a pardeamiento (ajo negro) 
demostró efecto hipolipidémico en ratas con hiperlipidemia inducida. 
 
Recomendaciones 
 
• Promover la importancia del consumo del Allium sativum sometido a 
pardeamiento (ajo negro). 
• Comparar procesamientos térmicos y de humedad del Allium sativum 
para la obtención de una mejor calidad nutricional del ajo negro. 
• Evaluar la capacidad antioxidante del Allium sativum sometido a 
pardeamiento (ajo negro). 
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ANEXOS 
ANEXO I 
Pardeamiento del Allium sativum  (ajo). 
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ANEXO II 
Uso de nitrógeno líquido y liofilizado. 
    
 
 
